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RESUMEN

La obesidad es una enfermedad creciente, aceptada ya como epidemia
con prevalencias de 25% en paises desarrollados, es un importante
factor de riesgo para complicaciones mayores, morbilidad y mortalidad
relacionada con los procedimientos de intubacién y ventilacion en la
unidad de cuidados intensivos (UCI). Esta revisiébn narrativa presenta
el impacto de la obesidad en el sistema respiratorio y da puntos clave
para optimizar el manejo de la via aérea, la ventilacibn mecanica invasiva
y no invasiva en pacientes con obesidad en la UCI. Se debe optimizar
primero la posicion del cuerpo con la posicion de Trendelenburg inversa
o la posicion sentada.

La ventilaciébn no invasiva (VNI) se considera la terapia de primera
linea en pacientes con obesidad que tienen insuficiencia respiratoria
aguda postoperatoria. La preoxigenacion con presion positiva antes
del procedimiento de intubacién es el método de referencia. El uso de
videolaringoscopia debe ser considerado por intensivistas adecuadamente
entrenados, especialmente en pacientes con varios factores de riesgo.

Sobre la ventilacion mecéanica en pacientes con y sin dificultad respiratoria
aguda (SDRA) el uso de bajo volumen tidal (6 mi/kg de peso corporal) y
moderado a alto PEEP titulado de ser posible, con cuidadosa maniobra
de reclutamiento en pacientes seleccionados. El posicionamiento prono
es una terapéutica de eleccion en pacientes con SDRA grave y obesidad.
Se debe considerar la VNI profilactica después de la extubacién para
evitar reintubacién. Aun queda por definir si la obesidad paradéjica son
fenotipos de esta poblacién, si la medicion seriedad de la presion intra
abdominal y transplumonar pudiesen personalizar el manejo.
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Ventilacion mecanica, paciente obeso, obesidad, indice de masa corporal
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relacion PaO2/FiO2, maniobra de reclutamiento, pronéstico, mortalidad

Ventilation in the Obese Patient: State of the Art.
ABSTRACT

Obesity is a growing disease, already accepted as an epidemic with a
prevalence of 25% in developed countries, it is an important risk factor
for major complications, morbidity and mortality related to intubation and
ventilation procedures in the intensive care unit (ICU). This narrative
review presents the impact of obesity on the respiratory system and gives
key points to optimize airway management, invasive and non-invasive
mechanical ventilation in obese patients in the ICU. The body position
should first be optimized with the reverse Trendelenburg position or the
sitting position. Noninvasive ventilation (NIV) is considered the first-line
therapy in obese patients who have postoperative acute respiratory
failure. Positive-pressure preoxygenation before the intubation procedure
is the gold standard. The use of videolaryngoscopy should be considered
by adequately trained intensivists, especially in patients with various risk
factors. On mechanical ventilation in patients with and without acute
respiratory distress (ARDS) the use of low tidal volume (6 mL/kg body
weight) and moderate to high titrated PEEP if possible, with careful
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recruitment maneuver in selected patients. Prone positioning is
a treatment of choice in patients with severe ARDS and obesity.
Prophylactic NIV should be considered after extubation to avoid
reintubation. It remains to be defined if paradoxical obesity are
phenotypes of this population, if the serious measurement of
intra-abdominal and transplumonary pressure could personalize
management.

KEYWORDS

Mechanical ventilation, obese patient, obesity, body mass index
(BMI), obstructive sleep apnea syndrome (OSA), respiratory
pathophysiology, lung compliance, functional residual capacity
(FRC), work of breathing, non-invasive ventilation (NIV), pressure
support (PS), PaO2/FiO2 ratio, recruitment maneuver, prognosis,
mortality

Introduccion
Obesidad

La obesidad es una enfermedad causada por el exceso y/o
la distribucién anormal del tejido graso, siendo parte del
desarrollo y progreso de enfermedades cronicas relacionadas
con la inflamacion y la disfuncion metabdlica, una condicion
altamente prevalente, que se ha convertido en una epidemia
mundial con prevalencia que van aumentando tanto en los paises
desarrollados como en los paises en desarrollo. En 2020 en los
Estados Unidos de América se reportd una prevalencia de (36%)
y en Australia (30%), con un incremento esperado en EE. UU. de
hasta un 50 % para 2030, mientras que los paises europeos tienen
prevalencia entre 20 y 30%. (1)

La clasificacion de la OMS define obesidad como un IMC igual
o superior a 30 kg/m2 es la medida utilizada en la mayoria de
los estudios de cuidados criticos, en parte debido a su relativa
simplicidad y disponibilidad en registros hospitalarios.

La validez del IMC como una métrica ideal de la obesidad ha sido
cuestionado porque no toma en cuenta bien las diferencias en
la composicion del cuerpo (por ejemplo, masa sélida sin grasa,
masa de agua extra e intracelular, visceral vs masa adiposa
subcutanea). (2)

La relacion cintura-cadera, didmetro sagital del abdomen vy
estudios de imagen como la tomografia computarizada (TC)
y la absorciometria de rayos X de energia dual reflejan mejor la
composicion corporal. Estas medidas se utilizan cada vez mas en
pacientes ambulatorios y en algunos casos se encontrd que tenian
asociaciones mas fuertes que el IMC en los resultados de los
pacientes. (3)

Genética

No todas las personas expuestas a los entornos urbanos y rurales
prevalentes se vuelven obesas, lo que sugiere la existencia de
mecanismos genéticos subyacentes que operan a nivel individual.
Aunque las estimaciones varian, los estudios de gemelos, familias
y adopcion muestran que la tasa de heredabilidad del IMC es alta,
oscilando entre 40 y 70%. (4) Once casos raros se reconocen
como formas de obesidad monogénicas incluida la deficiencia
de los receptores de leptina y melanocortina-4 que se expresan
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principalmente en el hipotalamo y estan implicados en los circuitos
neurales que regulan la homeostasis energética.

Ademas, se han identificado mas de 300 loci en estudios de
asociacion en todo el genoma, aunque en conjunto estos loci
representan menos del 5% de la variacién individual en los rasgos
de adiposidad. (5) La evidencia més destacada que usa este
enfoque son las variantes del gen FTO; personas que lleven uno
o dos ejemplares del alelo de riesgo tiene un aumento de 2 a 3 kg
en peso en comparacion con las personas sin copias del alelo. (5)

Balance energético

Los genes y el ambiente interacttan en un complejo sistema
que regula el balance energético, vinculando varios procesos
fisiolégicos. Dos conjuntos de neuronas en el nlcleo arcuato
hipotalamico al ser inhibidas o excitadas por las hormonas neuro
peptidicas circulantes controlan el equilibrio energético mediante
la regulacion de la ingesta de alimentos y el gasto energético.

El balance energético a corto y largo plazo se controla a través de
una red coordinada de mecanismos y sefiales periféricas que
surgen del microbioma y de las células dentro del tejido adiposo
del estbmago, pancreas y otros 6rganos. Las regiones del cerebro
fuera del hipotalamo que contribuyen a la regulacién del balance
de energia a través de la entrada de sefiales sensoriales son
los relacionados con: procesos cognitivos, el hedénico, el
consumo de alimentos, la memoria y la atencion.(6)

Efectos metabolicos

Los adipocitos sintetizan hormonas y adipocinas (proteinas de
sefalizacién celular). Las tasas de secrecion y sus efectos estan
influenciados por la distribucién y cantidad de tejido adiposo
presente. La secrecion excesiva de adipoquinas proinflamatorias
por adipocitos y macréfagos dentro del tejido adiposo conduce
a un estado inflamatorio sistémico de bajo grado en algunas
personas con obesidad.(7)

Ademas de encontrarse en el tejido adiposo, los lipidos también se
encuentran en los liposomas, pequefos organulos citoplasmaticos
en las proximidades de las mitocondrias en muchos tipos de
células. Por ejemplo, el exceso de adiposidad conlleva a un
mayor deposito en los liposomas de los hepatocitos (esteatosis),
formando grandes vacuolas que acompafnan una serie de estados
patolégicos, incluida la enfermedad del higado graso no alcohdlico,
esteatohepatitis y cirrosis.(8)

La acumulacion excesiva de intermediarios lipidicos (por ejemplo,
ceramidas) en algunos tejidos no adiposos pueden provocar
lipotoxicidad con disfuncién celular y apoptosis.(7) Los niveles
elevados de &cidos grasos libres, citocinas inflamatorias e
intermediarios lipidicos en los tejidos no adiposos contribuyen a la
alteracion en la sefalizacion y al estado de resistencia a la insulina
presente en muchos pacientes con sobrepeso u obesos.(9) La
resistencia a la insulina también esta fuertemente relacionada con
exceso de tejido adiposo intraabdominal.

La hiperactividad crénica del sistema nervioso simpatico esta
presente en algunos pacientes con obesidad y puede explicar en
parte multiples procesos fisiopatolégicos, incluyendo alta presion
arterial, enfermedades cardiacas, accidentes cerebrovasculares y
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enfermedades renales cronicas (Grafico 1).

Grafico 1.- Fisiopatologia de la adiposidad como factor de riesgo
para enfermedades cronicas.
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Fisiopatologia pulmonar en el paciente obeso

El paciente obeso sobrelleva un aumento en el trabajo respiratorio
(WOB) causada por el deterioro en el intercambio de gases (V/Q)
originada en el colapso alveolar en zonas dependientes, ambas
alteraciones disminuyen la reserva fisiologica del paciente frente a
patologias respiratorias agudas o cronicas.

La obesidad genera cambios anatomicos, el exceso de grasa
a nivel facial compromete el ajuste de mascaras faciales de
ventilacion, asi como a nivel parafaringeo podria colapsar la
via aérea llevando a un aumento de las resistencias. (10) Sin
embargo, este incremento en las resistencias pudiese ser mas
bien por la disminucién de los volumenes pulmonares como lo
entenderemos mas adelante.

Adicionalmente, el exceso de grasa abdominal ocasiona un
incremento de la presion intrabdominal desplazando el diafragma
hacia arriba, asi como de la linea basal de la presién pleural
por el aumento de masa a nivel toracico(11), mecanismos
que conllevan a incrementar el trabajo respiratorio por el
mayor desplazamiento de los tejidos (abdominal, toracico y
pulmonar) durante la inspiracion, asi como en el incremento de las
resistencias debido a sus menores dimensiones.

Sin embargo, el cambio mas consistente en la funcién pulmonar es
la disminucion del volumen de reserva espiratorio y la capacidad
residual funcional (CRF) (12). La disminucion de volumen pulmonar
en reposo después de una espiracion normal es de 10 -15% de la
capacidad residual funcional (CRF) por cada aumento en el IMC
de 5 kg/m2 (13), mientras que la capacidad pulmonar total (CPT) y
los valores espirométricos suelen estar en rangos normales.

Ademés, el proceso es ciclico es decir las vias respiratorias
pueden cerrarse en regiones pulmonares dependientes durante
cada ciclo respiratorio, si bien esto se sabe desde hace muchos
afios, un cierre extenso hasta completo de las vias respiratorias
ha sido demostrado durante los Gltimos afos en pacientes obesos
anestesiados (14), asi como en pacientes de UCI en ventilacion
mecénica. Esto significa que se necesita cierta presion en las vias
respiratorias para iniciar la inflacion de los pulmones necesaria
para abrir las unidades cerradas, fendbmeno independiente de la

14 |

Ventilacion en el Paciente Obeso, Estado del Arte.

PEEP interna ya que el cierre completo de las vias pudiera ser
inicialmente més centrales que periféricas. (15)

La disminucién en la ventilacion sera mayor cuanto mas dure el
cierre de las unidades respiratorias, si persisten cerradas como
se puede ver durante la anestesia y muy probablemente en la UCI
los alvéolos distales colapsaran debido a la absorcion de gas (16).
Cuanto mayor sea la concentracion de oxigeno en el gas inspirado
mas rapido es el colapso, con oxigeno puro puede tardar unos
minutos y mezclado con aire un par de horas.

La distribucion desigual de la ventilacion causada por el cierre
de las vias respiratorias se producira principalmente en las
regiones pulmonares dependientes, con una redistribuciéon hacia
zonas no dependientes pobres en perfusion, pero aun ventiladas
ocasionando un desajuste entre ventilacion y perfusion. Ambos
mecanismos impiden la oxigenacién, asi como incrementan el
espacio muerto afectando la eliminacion del diéxido de carbono
(CO2) ocasionando un shunt extremo, la oxigenacion se mejora
poco o nada al aumentar la concentracién en el gas inspirado
(17). En resumen, el incremento de las presiones intraabdominal
y pleural colapsan los alveolos en zonas dependientes, lo
que conlleva a la disminucion de la CRF, entrando en un
proceso ciclico de cierre de las vias respiratorias centrales y
periféricas, particularmente con frecuencias respiratorias altas,
ocasionando disminucion de la compliance pulmonar debido a
una ventilacién por debajo del punto de inflexion inferior de la
curva inspiratoria presién volumen, ademas la combinacién de
zonas dependientes mal ventiladas con zonas no dependientes
perfundidas, incrementan la alteracion V/Q, ocasionando mayor
riesgo de hipoxemia e hipercapnia en el paciente obeso. (18)

Ademas, en el paciente obeso existe heterogeneidad significativa
tanto en la resistencia como en la compliance. Por lo tanto, la
inflacion o deflacibn no homogénea de los pulmones puede
causar diferentes gradientes de presién dinamica entre regiones
pulmonares lo que ocasiona flujos de aire interregionales
conocidos como efecto pendelluft.

Los pacientes con obesidad no son un grupo homogéneo en
cuanto a las modificaciones fisiolégicas, nivel de obesidad y su
distribucion, siendo factores de confusién que deben tomarse en
cuenta.

Finalmente es importante conocer también que el paciente
obeso genera un aumento del trabajo respiratorio, Kress y
col. demostraron que obesos morbidos tenian un 60% mas de
consumo de oxigeno (VO2) que los pacientes con peso normal
(19). El impulso neural también aumenta como un intento de
compensar la ineficiencia de la carga ventilatoria, asi como de
los musculos respiratorios. Sin embargo, en el Sindrome de
Hipoventilacion este mecanismo compensatorio cae generando
hipoxemia e hipercapnia (20) (Grafico 2).
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Grafico 2.- Fisiopatologia del sistema respiratorio en el paciente
obeso.
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Via aérea en el obeso

Ademas de la modificacion fisiopatologica del sistema respiratorio
discutido anteriormente, los pacientes con obesidad tienen
alteraciones morfolégicas peculiares potencialmente asociadas
con dificultades durante la ventilacion con mascara y manejo de
la via respiratoria como: movilidad reducida del cuello, apertura de
la boca, aumento del tamafio de los tejidos blandos de la faringe,
conformacién y posicidn desfavorables de la laringe, aumento
de la circunferencia del cuello y disminucién de la distancia
tiromentoniana. (21) Ademas, los pacientes con obesidad tienen
una alta incidencia de apnea obstructiva del suefio (22), que esta
directamente relacionada con las complicaciones que ocurren
durante elmanejo de la via aérea de esta subpoblacion de
pacientes en estado critico. (23)

La utilidad clinica del IMC para predecir dificultad en la intubacién
aun es cuestionable, la magnitud de esta relacion sin embargo
parece ser pequefia en la poblacion en general y por definirse en
la poblacion de terapia intensiva. Un estudio de mas de 90.000
pacientes daneses sometidos a intubacion para cirugia mostrd
que la frecuencia de intubacion dificil fue del 5,2% en la poblacién
general y de 6,4% en aquellos con un IMC igual o superior a 35
kg/m2. (24)

En poblaciones de UCI, las tasas de intubacion dificil han
oscilado entre 6,6 y 15%, evidencia limitada de un estudio de
UCI relativamente pequefio (n = 206) mostré6 que en obesidad
severa (IMC > 35 kg/m2) los pacientes tenian un mayor riesgo de
dificultad intubacion traqueal que los pacientes no obesos (15 vs.
6 %, respectivamente; P = 0,04). (25)

De gran preocupacion es la susceptibilidad de pacientes obesos
a desarrollar hipoxemia durante la intubacion. Como ya se revisé
el aumento en la presion pleural asociada con la obesidad genera
atelectasias profundas, este mecanismo ademas profundiza la
hipoxemia por las alteraciones de V/Q con la redistribucién hacia
zonas no dependientes producto del colapso alveolar. (26)

Juvin y col, demostraron que obesos (IMC > 35 kg/m2) sometidos
a cirugia tuvieron significativamente menor valores de SatO2
(saturacién de oxigeno por oximetria de pulso) durante intubacién
en comparacion con pacientes con sobrepeso, a pesar de una pre
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oxigenacion adecuada. (27) Esta susceptibilidad a la hipoxemia
puede tener mayor importancia en poblaciones de cuidados
criticos, donde la incidencia global de hipoxemia severa (SatO2
80%) durante la intubacion es del 20 al 25%. (28,29)

Para los médicos de cuidados intensivos pareceria ser Util entender
las estrategias de manejo para prevenir la hipoxemia, probadas
en poblaciones quirdrgicas. Un Trendelenburg reverso a 300 o
una posicion de cabeza arriba a 250 han demostrado cada uno
como mejora la preoxigenacion (PaO2) y otorga tiempos de apnea
segura en pacientes con obesidad mérbida (30). Asi como el uso
de VNI con PS, PEEP, y un posterior reclutamiento a considerar
sopesando riesgo beneficio.

Futier y col realizaron un ensayo controlado aleatorizado
demostrando que el uso de ventilacion no invasiva (VNI) durante
la preoxigenacion en pacientes obesos mejora la PaO2 antes, en
el momento de, y después de la intubacion, y que ademas de una
maniobra de reclutamiento después la intubacion resulté en un
aumento aun mayor de la PaO2. (31)

Manejo de la via aérea

La preoxigenacion reduce el tiempo de apnea no hipdxica
(duracion de la apnea después de induccién anestésica durante
la cual el paciente no tiene desaturacion de oxigeno) en pacientes
obesos (32). Con el uso de ventilacion con bolsa-mascarilla como
método de preoxigenacion, la desaturacion durante la intubacion
ocurre dentro de los 3 minutos en promedio, a veces menos de un
minuto en casos severos de obesidad. Esto debido a la reduccion
del 69% del volumen al final de la espiracion, que traduce una
disminucién de la CRF (33), para evitar esto se propone el uso de:

Ventilacion no invasiva

Usar una PEEP de 10 cmH20 durante la preoxigenacion es
asociado con una reduccion de atelectasias, mejora en la
oxigenacion y aumenta el tiempo de apnea sin hipoxemia en un
minuto en promedio (34). Ademas, la preoxigenacion con 5 min con
VNI, asociando presién de soporte (PS) y PEEP, permite alcanzar
una fraccion exhalada de oxigeno (FeO2) > 90% mas rapidamente
(35). En otro estudio, el uso de VNI limit6 la disminucién del
volumen pulmonar con una mejora sustancial en la oxigenacién
en comparacion con los pretratamientos convencionales (31).

Por lo tanto, el uso de NIV son la referencia en el paciente obeso
como estrategia de preoxigenacion.

Oxigenoterapia con canula nasal de alto flujo

CNAF también se puede considerar para la preoxigenacion
de pacientes obesos, incluida la oxigenacion apneica, lo que
permite administrar oxigeno durante el periodo de apnea. Esto es
particularmente importante en caso de intubacion de secuencia
rapida, donde el paciente obeso no recibe oxigeno entre la
extraccion de la mascara VNI y la colocacion adecuada del tubo
traqueal en la traquea.

Posicionamiento

Una posicién sentada durante la preoxigenacion puede disminuir
la limitacion posicional del flujo y el atrapamiento de aire, en lo

115



Articulo de revision

posible disminuir la formacion de atelectasias y consecuentemente
disminuir la desaturacién de oxigeno durante el procedimiento de
intubacion.

Intubacion

La obesidad y el sindrome de apnea obstructiva, y a fortiori la
combinacion de ambos, son factores de riesgo para intubacién y
ventilacion dificil con mascarilla (36). Asi como la edad > 55 afios,
IMC > 26 kg/m2, ronquidos, barba y falta de los dientes factores de
riesgo independientes para la ventilacion dificil con mascarilla. La
puntuacion de Mallampati elevada, la apertura de la boca limitada,
la movilidad cervical, el coma y la hipoxemia severa (factores de
riesgo incluidos en el puntaje MACOCHA (37)) se asociaron con
intubacion dificil en pacientes obesos.

Cada intubacion en un paciente con obesidad morbida debe
considerarse dificil, y una preparacién adecuada siguiendo un
algoritmo para intubacién dificil debe ser realizada (Algoritmo).
Videolaringoscopios son de particular interés en pacientes obesos
y se debe enfatizar particularmente el uso cuando los factores
de riesgo para la intubacion dificil estan presentes en el paciente
obeso. (38)

Manejo de la falla respiratoria en el obeso

En pacientes obesos con falla respiratoria hipoxémica
postoperatoria se recomienda el uso de ventilacion no invasiva
(VNI) con moderada calidad de evidencia justificada por una
disminucién en la necesidad de intubacion, mortalidad y morbilidad
en comparacion al oxigeno estandar (39).

Un estudio observacional con 72 pacientes con IRA después de
cirugias abdominales inform6 que la VNI evit6 la intubacion en
el 67% de los casos (40). Comparado con CNAF en un analisis
post hoc de un gran ensayo de 830 pacientes postoperatorios
toracicos (41), se demostré que entre los 272 pacientes con
obesidad (IMC media de 34 kg/m2) la VNI no fue superior, el
fracaso del tratamiento fue de 15% y 13% en los grupos NIV y
CNAF respectivamente. Por lo tanto, la VNI podria considerarse
como terapia de primera linea en pacientes con obesidad que
presentan una IRA posoperatoria.

En pacientes con falla respiratoria hipoxémica aguda los datos que
abordan su manejo con estrategias no invasivas de ventilacion/
oxigenoterapia estandar son escasos, especialmente en pacientes
con obesidad. Las recientes guias internacionales no establecen
recomendacion. El estudio FLORALI en el cual se compar6 la
VNI con el oxigeno estandar y la HFNC en 310 pacientes con IRA
hipoxémica (poblacién principalmente con neumonia) (42).

Los resultados mostraron tasas de mortalidad méas bajas con
HFNC que NIV, lo que sugiere efectos nocivos de NIV en este
grupo de paciente.

Asimismo, un estudio observacional que incluyé a 76 pacientes
con IMC>40 kg/m2 mostrd que, después del ajuste de variables,
scores de gravedad altos, IRA hipoxémica causada por neumonia
se asociaron fuertemente con fracaso de la VNI (43). Evidencia
que nos pone en alerta para posibles poblaciones donde podria
ser peligroso el uso de NIV.
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Sin embargo, segun las anomalias fisiologicas revisadas en
pacientes con obesidad, la VNI podria desempefiar un papel a
través de la PEEP, que pudiese mejorar la oxigenacion el volumen
pulmonar o el reclutamiento alveolar. Mas estudios se necesitan
para definir subtipos de poblacion que se beneficien, siempre en
un manejo personalizado y continuo, con un escalamiento de la
terapia temprana de ser necesario.

Ventilacion mecanica en pacientes sin SDRA

La adiposidad incrementa la cantidad de tejido en el
compartimiento abdominal y toracico, convirtiéendola en una
presion hidrostatica adicional que se transmite a nivel toracico
y al diafragma ocasionando incremento de las presiones a nivel
pleural y alveolar, tal gradiente genera colapso alveolar por
compresion, principalmente en zonas dependientes donde la
presion hidrostatica es mas alta.

Para ejemplo: ventilar un paciente obeso en decubito supino
disminuye su CRF en un 21%, la induccion y relajaciébn muscular
reducen aun mas VPEE en un 50% aproximadamente con 5 de
PEEP.

Maniobras de reclutamiento

Debido a que la presion de apertura de los alvéolos es mayor
que la presion necesaria para mantenerlos abiertos, la aplicacion
de una maniobra de reclutamiento inicial (MR) seguida de una
adecuada titulacion de PEEP tras intubacion parece intuitivo (31).

Posibles efectos secundarios de aplicar presiones tan altas
en las vias respiratorias incluyen una disminuciéon del retorno
venoso Y, por lo tanto, una caida en el gasto cardiaco y la presion
arterial sistémica. Ademas, baro trauma, como neumotérax o
neumomediastino, especialmente en pacientes con lesiones
estructurales preexistentes como enfisema. Por lo tanto,
generalmente no se recomienda RM, y su uso sigue siendo una
decision basada en el riesgo/beneficio.

PEEP

En pacientes ventilados mecanicamente, la PEEP se usa
para mantener la presion alveolar por encima de la presion de
cierre de los alvéolos manteniendo asi el volumen pulmonar
al final de la espiracion (EELV). En otras palabras, la PEEP no
induce estrictamente el reclutamiento alveolar, pero si evita la
dereclutamiento alveolar manteniéndolos abiertos. Por lo tanto,
las estrategias de ventilacion protectora pueden mejorar los
resultados clinicos incluso en pacientes sin SDRA (44).

En pacientes sometidos a cirugia bariatrica, la individualizacién
de la PEEP resultd6 en un rango de niveles entre 10 y 26 cmH20
con una mediana de 18 cmH20 (45), restaurando en un EELV
idéntico al de antes de la intubacion. Otros estudios encontraron
regularmente niveles de PEEP >15 cmH20 (46).

Sin embargo, un gran ensayo de ventilaciébn en pacientes con
obesidad durante la anestesia no demostré una diferencia en
complicaciones pulmonares postoperatorias para niveles de
PEEP constantes de 4 versus 12 cmH20. Al contrario, el uso de
altos valores de PEEP se asoci6 con depresion hemodinamica y
mayores requerimientos de liquidos y vasopresores (47).
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Al menos en el entorno perioperatorio, la evidencia de los
metaandlisis y los ensayos clinicos son algo contradictorios con
respecto a la mejora de los resultados clinicos (44).

Grafico 3.- Presentacién esquematica de los efectos de las
presiones transpulmonares regionales a diferentes presiones en
las vias respiratorias sobre la aireacién (rosado), atelectasias
(negro) y perfusion regional (bandas rojas) en pacientes obesos
ventilados mecanicamente en posicion supina.
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Volumen corriente

Se ha demostrado que limitar el volumen corriente (VT) reduce
la lesion pulmonar asociada a la ventilacion en pacientes no
seleccionados con y sin SDRA, la idea de normalizar el VT para
el peso corporal previsto (PBW) se basa en el volumen pulmonar
esperado (depende de altura y sexo del paciente) y pretende limitar
la relacion VT/EELYV, es decir, la deformacion pulmonar mecénica.

El EELV esta regularmente por debajo de los valores en la
poblacién con peso normal. Por lo tanto, referencial un VT a PBW
per se puede resultar en una mayor tension que en los pacientes
de peso normal. Si PBW no se calcula formalmente, sino que
solo se estima, hay una tendencia a sobrestimar PBW y, por lo
tanto, VT en pacientes con obesidad.

Ventilacién en el paciente obeso con SDRA

El paciente obeso en UCI tiene el riesgo elevado de padecer
SDRA (48).

Como con todos los pacientes con SDRA, aquellos con un IMC
alto debe ser ventilados con voliumenes corrientes normalizados
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al peso corporal predicho segun el protocolo ARDSnet (49),
curiosamente Anzueto et al (50) y Karla et al (51) documentaron
que los pacientes obesos con SDRA

fueron ventilados con mayor VT (por kg de PBW) en comparacién
con pacientes con SDRA sin obesidad. Aunque un objetivo de
presion meseta < 30 cm H20 sigue siendo el estandar de manejo,
es importante para los médicos entender que una presion de
meseta més alta en los pacientes con obesidad puede no reflejar
por completo el aumento de la presion transpulmonar es mas
pudiese ser una manifestacion del incremento en la presion pleural
basal relacionada con la adiposidad abdominal y toracica.

Varios estudios han explorado la titulacion 6ptima de presion
espiratoria final positiva (PEEP) para pacientes con SDRA
con obesidad, demostrando que la PEEP puede mejorar la
distensibilidad del Sistema respiratorio y la oxigenacion (52,53),
y mas importante la PEEP alta esta asociada con mejor
supervivencia en pacientes obesos con ARDS (54).

Fumagalli et al (55) en pacientes con SDRA entre un rango de
IMC de 48 a 57 kg/m2, demostré que una PEEP en promedio
de 20 cm H20 se relacion6 con optimizacion del flujo pulmonar
al final de la espiracién, voliumenes, cociente V/Q, oxigenacion,
y homogeneidad de la ventilacién sin sobre distension, muy
por encima del promedio de 12 a 13 cm H20O establecido
por los médicos en funcion de la PEEP baja de ARDSnet. La
hemodinamia se conservo incluso cuando se utilizaron maniobras
de reclutamiento antes de la titulacion de la PEEP.

Las maniobras de reclutamiento al momento siguen siendo un tema
de debate en pacientes con SDRA obesos o no (56). Sin embargo,
una prueba decreciente de PEEP precedida por una MR puede
disminuir la sobredistension y el colapso pulmonar en pacientes
obesos con SDRA (57). Una MR con ventilacion controlada por
presion con un delta de 10 cmH20, hasta una presion meseta
de 50 cmH20 durante 1 min, luego una ventilacién controlada
por volumen (5 mi/kg de PBW), y una reduccién progresiva de
PEEP de 2 cmH20 cada 30 segundos pudiese ser una opcion. La
PEEP éptima fue determinado por el valor de PEEP con la mejor
compliance del sistema respiratorio méas 2 cmH20O. Finalmente, se
realiz6 una segunda MR pulmonar y se seleccioné la PEEP 6ptima
ya establecida. La PEEP requerida se aumentd en un promedio de
8 cmH20 por encima de la configuracion tradicional del ARDSnet
con mejoria en la funcioén pulmonar, la oxigenacién y la ventilacion/
perfusion, sin deterioro en la funcién del corazdén derecho (58).
Ademas, en un estudio retrospectivo (59), los mismos autores
también reportaron que los pacientes tratados con MR y con
PEEP mas alta se desconectaron de los agentes vasopresores
mas rapido (y mejoraron la supervivencia) que los pacientes que
fueron tratados con tabla ARDSnet PEEP baja.

Interesantemente los valores bajos a negativos de la presién
transpulmonar predicen el colapso y reclutamiento/dereclutamiento
intra tidal en pacientes obesos (55). Estos resultados respaldan
la monitorizacion de la presion transpulmonar usando la presion
esofagica, se necesitan estudios a futuro para demostrar su
seguridad y eficacia en pacientes obesos con SDRA.

La posicidn prona es una terapia de eleccion en el paciente obeso

con SDRA. La seguridad y eficacia de la posicion prona en
pacientes con SDRA con un indice de masa corporal > 35 kg/m2
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fueron similar a la de los pacientes no obesos, la proporcion de
la presion arterial de oxigeno y la fraccion de inspiracion oxigeno
(PaO2/Fi02) aumentan significativamente después del uso de
ventilacién en prona (60).

El uso de posicién inversa de Trende Lenburg y posicionamiento
optimo puede ayudar a evitar complicaciones que conllevan el
aumento de la presion abdominal como la isquemia intestinal.

Destete y extubacion

Un estudio fisiologico evalué especificamente el esfuerzo
inspiratorio durante el destete de la mecanica ventilacién en
pacientes criticos con obesidad mérbida (61). El principal resultado
de este estudio fue que, el uso de pieza en T y ventilacion con
soporte de presion 0+PEEP 0 cmH20 fueron las pruebas que
predijeron con mayor precision el esfuerzo inspiratorio y trabajo
respiratorio posterior a la extubacién. Por la tanto, la prueba de
respiracion esponténea podria realizarse sin el nivel de presion de
soporte y PEEP establecidos antes de la extubacion. (61)

El paciente obeso sigue siendo propenso a las atelectasias, por
lo tanto, las atelectasias deben evitarse tanto como sea posible.
Es por eso que después de una prueba en tubo en T, el paciente
obeso debe volver a conectarse a la ventilacion mecanica (62).
De manera similar, después de la extubacion la prevencion de
atelectasias debe comenzar tan pronto como sea posible, usando
CPAP o NIV.

Ademas, para realizar la extubacién lo antes posible, la sedacion
debe suspenderse lo antes posible y evitar en lo posible las
benzodiazepinas, incluso mas que en pacientes sin obesidad por
la liberacién prolongada de estos farmacos (63).

La VNI profilactica después de la extubacion disminuye el riesgo
de IRA en un 16% asi como la duracion de la estancia en la UCI
(64). En pacientes de UCI con obesidad e hipercapnea, el uso de
VNI después de la extubaciéon es asociado con una disminucién
de la mortalidad (64). Un ensayo aleatorio controlado realizado
en pacientes con obesidad morbida sometidos a cirugia bariatrica
encontr6 una mejora de la funcién ventilatoria cuando se
implement6 CPAP inmediatamente después de la extubacion en
comparacion con CPAP que comenzd 30 minutos después de la
extubacion (65).

Si hay antecedentes de descompensacién respiratoria con
insuficiencia respiratoria hipercapnica aguda > 55 mmHg y/o
sindrome de apnea del suefio, se ofrecera como primera linea un
dispositivo de NIV (66).

Obesidad paraddjica

Grandes estudios de cohortes en la poblacion general han
demostrado un mayor riesgo de mortalidad tanto en personas con
sobrepeso y obesas (67).

Sin embargo, datos mas recientes en pacientes hospitalizados o
pacientes con enfermedades crénicas mostraron una relaciéon no
lineal en J entre el IMC y la mortalidad, asociando el sobrepeso y
la obesidad moderada con una menor mortalidad en comparacion
con un IMC normal o una obesidad mas severa.
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El fenébmeno donde la obesidad aumenta el riesgo de
enfermedades croénicas, pero paradéjicamente, se asocia con
una mayor supervivencia en pacientes con estos diagnésticos se
denomina “paradoja de la obesidad”.

Esto ha sido observado en enfermedades cronicas como la
insuficiencia cardiaca (68), enfermedad renal en etapa terminal
(69), pero también en condiciones agudas como sepsis (70),
sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA) (71) o
enfermedad critica en general (Ixxx).

Algunas posibles teorias que cuestionan estos hallazgos podrian
ser:

La admision de pacientes obesos puede estar sujeta a un sesgo
de seleccion debido a un umbral mas bajo para la admision de
pacientes mas jovenes y sanos. La paradoja de la obesidad
suele informarse en ensayos de observacion y metaandlisis
que estan sujetos a factores de confusion y causalidad inversa.
Finalmente, el uso de el IMC como medida de la obesidad ha sido
criticado. En algunas personas obesas el IMC alto puede estar
relacionado a un aumento de la masa muscular o pueden tener
una mayor distribucién de grasa ventajosa (subcutanea) que no se
asocia con comorbilidades metabdlicas, denominadas “obesidad
metabolicamente saludable”

Por otra parte, la hipétesis de que “la obesidad moderada” en si
misma puede ser protectora se adopta cada vez mas. Se han
propuesto varios mecanismos.

Tener sobrepeso u obesidad moderada puede ser un marcador
de ausencia de desnutricion inducida por enfermedad. Ademas,
el tejido adiposo también puede funcionar como fuente de
combustible y proporcionar energia y nutrientes solubles en lipidos
durante estados altamente catabdlicos (72). Una explicacion mas
probable de la paradoja de supervivencia de la obesidad es la
secrecion de sustancias inmunomoduladoras por las células
grasas (por ejemplo, leptina, interleucina-10 y receptor TNF-
alfa soluble) que podrian atenuar la respuesta a la inflamacion y
mejorar la supervivencia durante la enfermedad grave (30). Los
pacientes obesos con lesion pulmonar aguda tienen niveles mas
bajos de citocinas proinfamatorias (IL-6, IL-8) y la proteina D del
surfactante que los pacientes no obesos (73).

Ademas, se ha demostrado que los macréfagos activados
infiltran el tejido adiposo y cambian del fenotipo proinfamatorio
M1 al antiinfamatorio M2, con una posterior respuesta inmune
antiinflamatoria y mejoria en las funciones de barrido en
enfermedades criticas (73).
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